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 ÖZET 

 Anemi, kronik böbrek yetmezliği (KBY) hastalarının başlıca ölüm nedeni olan 

kardiyovasküler (KV) hastalık gelişim riskini ve mortaliteyi artırmaktadır. Renal aneminin 

rekombinant insan eritropoietini (EPO) ile tedavisi, hastaların KV hastalık gelişim riskini 

azaltmaktadır. Anemi kılavuzlarında hedef hemoglobin (Hb) değerleri 11 gr/dl ile 12 gr/dl 

arası gibi çok dar bir aralık olarak önerilmesi,   EPO’nun     düzensiz       kullanımına   ve     

Hb     değerlerinde    dalgalanmalara (Hb değişkenliği) neden olmaktadır. Hb değişkenliğini 

sıkça etkileyen inflamasyonun değerlendirilmesinde çeşitli yöntemler vardır. Malnütrisyonla 

beraber değerlendirildiğinde, en çok kullanılan yöntemlerden biri de malnütrisyon 

inflamasyon skorudur (MİS). Ayrıca eritrosit dağılım hacmi (RDW) yakın zamanda 

yayınlanan bazı çalışmalarda inflamatuvar bir veri gibi değerlendirilmiştir. Son yıllarda 

bildirilen çalışmalar Hb değişkenliği ile mortalite arasındaki ilişki saptamıştır.  

Bu çalışmada Hb değişkenliğini etkileyen klinik ve laboratuvar parametreleri 

incelemeyi planladık. Bu amaçla kronik hemodiyaliz programında olan 70 KBY hastasının 

klinik ve laboratuvar sonuçlarını inceledik. Bu olgularda Hb değişkenliği; C reaktif protein 

(CRP) düzeyleri ,  beyaz kü re sayısı,  MİS ve RDW değerleri ile pozitif korelasyon gösterdi 

(sırasıyla p=0,000, p=0,000, p=0,003, p=0,035). Hastaların vücut ağırlığı ve vücut kitle 

indeksi (VKİ) ile Hb değişkenliği arasında negatif ilişki saptadık (sırasıyla p=0,023,  

p=0,010). Ayrıca Hb değişkenlik katsayısı ile bu bulgulara ilaveten, kalça çevresi ve 

hemodiyaliz yaşı negatif korelasyon göstermiştir (sırasıyla p=0,016, p=0,011). 

Özetleyecek olursak; Hb değişkenliği, inflamatuvar parametreler olan CRP, RDW, 

beyaz küre sayısı ve MİS ile olumsuz etkilenmektedir. Buna karşın, vücut ağırlığı ve VKİ’nin 

artması Hb değişkenliğini azaltmaktadır. Dolayısıyla, daha stabil Hb değerleri için, 

malnütrisyon ve inflamasyon ile mücadele edilmesi ilk hedef olmalıdır. 
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 SUMMARY  

 Anemia, increases the risk of developing cardiovascular (CV) diseases which is the 

leading cause of death among chronic renal failure (CRF) patients, and mortality. Treatment 

of renal anemia by recombinant human erythropoietin (EPO), decreases the risk of CV 

diseases. Recommendation of target hemoglobin (Hb) in a very tight range as 11 to 12 g/dl by 

anemia guidelines, results in unsystematic usage of EPO and fluctuations in Hb values  

(Hb variability). There are several methods to asses inflammation, which frequently 

influences Hb variability. One of the most used methods is the malnutrition inflammation 

score (MIS), when taken together with malnutrition. In addition, the red cell distribution 

width (RDW) is taken as an inflammatory parameter in recently published studies. Studies 

reported in last several years, established a relationship between Hb variability and mortality.  

In this study we planned to examine the clinical and laboratory parametres that affect 

Hb variability. For this purpose, we studied the clinical and laboratory parameters of  70 CRF 

patients who were on cronic hemodialysis program. In these cases Hb variability showed 

positive correlation with C reactive protein (CRP) levels, white blood cell (WBC) count, MIS 

and RDW values, which is used as an inflammatory parameter in recent years (p=0,000, 

p=0,000, p=0,003, p=0,035 respectively). We established a negative relationship between the 

Hb variability and, body weight and body mass index (BMI) (p=0,023, p=0,010 respectively). 

In addition to these findings, Hb variability coefficient showed a positive correlation with hip 

circumference and negative correlation with hemodialysis age (p=0,016, p=0,011 

respectively).  

 In conclusion, Hb variability is seem to be affected negatively by inflammatory 

parameters as CRP, RDW, white cell count and the MIS. In spite of this, increasing body 

weight and BMI, decreases the Hb variability. So, it have to be the first aim to fight against 

malnutrition and inflammation to have more stable Hb levels. 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Kronik böbrek yetmezliği (KBY) olan hastalarda ölüm hızı artmıştır ve en önde gelen 

mortalite nedeni kardiyovasküler (KV) hastalıklardır (1). Renal anemi, KBY hastalarında KV 

hastalık gelişim riskini ve mortaliteyi artırmaktadır (2). Geçmişte renal anemi için çeşitli 

tedaviler denenmiştir. Ancak rekombinant insan eritropoietinin (EPO) keşfi ve 1980’li yılların 

sonlarından itibaren yaygın olarak kullanılması ile anemi tedavisi daha etkili hale gelmiştir. 

EPO tedavisi ile sadece yaşam kalitesinde artış (3) değil; ama aynı zamanda hemodiyaliz 

hastalarında sıkça görülen ve mortalitenin önemli nedenlerinden (4) olan konjestif kalp 

yetmezliği (KKY) semptomlarında gerileme, sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonunda artma (5), 

sol ventrikül hipertrofisi (SVH) sıklığında ve hastaneye yatış oranında azalma saptanmıştır 

(6). 

Ulusal Böbrek Vakfı Diyaliz Sonuçlarının Kalite Önceliği [National Kidney 

Foundation Dialysis Outcomes Quality Initiative (NKF-DOQI)] anemi kılavuzlarında hedef 

hemoglobin (Hb) değerleri 11 gr/dl ile 12 gr/dl arası gibi çok dar bir aralık olarak 

belirlenmiştir (7). Dünyadaki birçok sosyal güvenlik kurumu (SGK) gibi ülkemizdeki SGK da 

bu değerleri gözönüne alarak EPO ödemelerini kabul etmektedir. Hedef Hb değerlerinin dar 

bir aralıkta olması da EPO kullanımının düzensiz olmasıyla sonuçlanmaktadır. Dolayısıyla 

EPO kullanımı ve kesilmesiyle Hb değerlerinde dalgalanmalar (Hb değişkenliği) 

gözlenmektedir (8). Bu da hemodiyaliz hastalarının çok az bir oranının Hb değerlerinin 

sürekli olarak belirlenen aralıkta kalmasını sağlayabilmektedir (9). 

Son yıllarda yayınlanan makalelerde sadece aneminin değil, ama aynı zamanda Hb 

değişkenliğinin de mortalite üzerine olumsuz etkileri olduğu gösterilmiştir (10, 11, 12). 

Hb değişkenliği özellikle EPO kullanan hastalarda sıkça gözlenmiştir (8, 13). Yapılan 

çalışmalarda Hb değişkenliğinin başlıca inflamasyon/infeksiyon, kanama, kan transfüzyonu 

ve hastaneye yatış sayısı ile artış gösterdiği saptanmıştır (14, 15, 16).  
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Eritrosit dağılım genişliği (RDW), hemogram tetkiklerinde otomatik olarak 

hesaplanan bir hematolojik parametredir. Son yıllarda RDW’nin, inflamasyon ile güçlü bir 

ilişkisi olduğu gösterilmiştir (17, 18). Yapılan çalışmalarda RDW’nin, CRP ile bağımsız bir 

ilişkisi olduğu saptanmıştır.  

 Çalışmamızda, kronik hemodiyaliz programında olan KBY hastalarımızda Hb 

değişkenliğini etkileyen klinik ve laboratuvar faktörlerin incelenmesi hedeflenmiştir. Bu 

amaçla hastaların Hb değişkenliği verileri ile inflamatuvar belirteçleri olan RDW, CRP, MİS 

ve  antropometrik ölçümleri değerlendirilmiştir.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Kronik Böbrek Yetmezliği Tanımı ve Evreleri 

Kronik böbrek yetmezliği (KBY); çeşitli hastalıklara bağlı olarak gelişen, nefron 

sayısı ve fonksiyonlarının, ilerleyici ve geri dönüşümsüz azalması ile karakterize bir 

sendromdur. Glomerüler filtrasyon hızı (GFH) aylar veya yıllar içerisinde giderek azalır ve bu 

azalma hızı, altta yatan hastalığa göre büyük değişkenlik gösterir. KBY tanımı gereği bu 

patofizyolojik süreç üç aydan daha uzun sürelidir (19). 

KBY nedenlerinin başında diyabetes mellitus (DM) ve hipertansiyon (HT) yer 

almaktadır. Bunların dışında kronik glomerülonefritler, nefrolitiasis, kronik piyelonefrit, 

tübülointerstisyel hastalıklar, polikistik böbrek hastalığı veya amiloidoz gibi nedenler sıkça 

görülmektedir.  

Altta yatan hastalığa bağlı gelişen renal hasar sonrası, kalan nefronlarda adaptif 

yapısal ve fonksiyonel değişiklikler oluşmaktadır. Çeşitli vazoaktif molekül ve sitokinlerin 

etkisiyle nefronlarda kompanzatuvar hipertrofi meydana gelmekte ve bu da, adaptif 

hiperfiltrasyona yol açmaktadır. Zaman içinde hiperfiltrasyonun etkisiyle kalan nefronlarda 

skleroz gelişmekte ve dolayısıyla sağlıklı nefron sayısı daha da azalmaktadır. 

Kronik böbrek yetmezliği evreleri, aslında birbiri içine girmiş durumdadır. Ancak 

klinik takip ve tedavinin daha düzenli olması adına Ulusal Böbrek Vakfı Diyaliz Sonuçlarının 

Kalite Önceliği [National Kidney Foundation Dialysis Outcomes Quality Initiative         

(NKF-DOQI)] tarafından yapılmış olan evreleme tablo 1’de özetlenmiştir (20). 
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         Tablo 1: KBY’nin Evreleri  
Evre Tanım GFH (ml/dk/1.73m2) 

1 Normal veya artmış GFH ile 

birlikte böbrek hasarı 

> 90 

2 Hafif azalmış GFH ile birlikte 

böbrek hasarı 

60-89 

3 Orta derecede azalmış GFH  30-59 

 

4 İleri derecede azalmış GFH  15-29 

 

5 Böbrek yetmezliği  

(son dönem) 

< 15 veya diyaliz 

        

 

 Böbrek sadece itrah işlevi olan bir organ değildir. Bunun yanısıra böbreğin vücut 

sıvılarının volüm ve bileşiminin ayarlanmasını sağlayan regülatuvar, ve çeşitli hormon ve 

enzimlerin yapımı ve yıkımı gibi de metabolik fonksiyonları vardır. GFH’nın azalması ile 

beraber bu işlevlerin de bozulması kaçınılmazdır. Böbreğin önemli bir fonksiyonu olan 

eritropoietin (EPO) salgılanmasının yetersiz hale gelmesi ile birlikte KBY’nin en sık 

komplikasyonlarından olan anemi ortaya çıkmaktadır.   

  

 

 

 



 5 

2.2. KBY ve Anemi 

Anemi KBY’nin çok sık görülen bir komplikasyonudur. Rekombinant insan EPO’in  

(rEPO) keşfinden önce KBY hastaları sık olarak kan transfüzyonu ihtiyacı duyuyorlardı. Bu 

da demir (Fe) yüklenmesi, viral hepatit bulaşı ve başarılı böbrek nakli şansını azaltan 

sensitizasyon gibi olumsuz etkilere yol açıyordu. Bu durum, 1980’lerin sonlarında rEPO 

keşfiyle değişmiştir. Aneminin düzelmesinin; yorgunluk, halsizlik ve azalmış fizik kapasiteyi 

gidermesinin ötesinde geniş fizyolojik etkileri olduğu görülmüştür. Bu nedenle KBY’nde 

aneminin düzeltilmesi önemlidir. Renal anemide tek önemli tedavi EPO değildir, aynı 

zamanda Fe replasmanı da çok büyük önem taşımaktadır. Burada önemli olan nokta, KBY 

hastalarının normal bireylere göre değişik hedef  Fe parametrelerine ihtiyaç duymasıdır. 

Renal anemi, beraberinde lökopeni veya trombositopeni izlenmeyen, tipik olarak 

normokrom normositer tarzda bir anemidir. Eritrosit ömrü ve daha da önemlisi eritrosit üretim 

hızı birlikte azalmıştır. Eritrosit üretim hızının normal olması halinde, ömrü azalmış 

eritrositleri telafi etmek mümkün olmaktadır. Ancak, bu EPO bağımlı kompanzatuar işlev 

KBY’nde bozulmuştur. EPO yetersiz yapılmakta ve salınmaktadır. Normal bireylerde EPO 

düzeyi 10-12 mU/ml olup, anemi geliştiği taktirde bu düzey 100 mU/ml üzerine 

çıkabilmektedir. KBY hastalarında ise serum EPO düzeyi normalin üzerinde olmasına 

rağmen, sağlıklı bir kişide olduğu gibi anemiye büyük bir artışla cevap verememektedir. 

Normal olarak EPO renal kortekste, tübüler epitel hücreler ve peritübüler kapiller ağ 

civarındaki interstisyel fibroblastlarda üretilmektedir. Buna ilaveten karaciğerde hepatositler 

ve Ito hücrelerinde de üretilmektedir. Ancak karaciğerdeki EPO üretimi fetal ve erken 

postnatal dönemde baskındır, dolayısıyla erişkin dönemde meydana gelen renal üretimdeki 

kaybı telafi edemez.      

Anemiye bağlı kan oksijen içeriğinin azalması dışında, çevre oksijeninin azalması 

veya yüksek rakım da EPO salınımını, oksijen bağımlı gen ekspresyonu yoluyla 
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uyarmaktadır. Bu uyarının merkezinde, hipoksiyle uyarılan transkripsiyon faktörleri (HIF) 

olarak adlandırılan bir aile vardır. HIF uyarısı EPO sentezini artırmaktadır. Bu ailenin en 

önemli iki üyesi HIF-1 ve HIF-2, α ve β olarak ikişer alt üniteden oluşmuştur. HIF -1α ve  

HIF-2α yapımı oksijen bağımsızdır, ancak yıkımları doku oksijenizasyonuna bağlıdır. EPO 

yapımının düzenlenmesinden HIF-1’den ziyade HIF-2 rol almaktadır.  

EPO üretimi, KBY’nde son evrede bile olsa belirgin olarak devam etmektedir. Bu 

nedenle, KBY ve anemisi olan bir hastada ek olarak meydana gelen hipoksik bir uyarıda EPO 

üretimi belirgin olarak artmaktadır. Bu nedenle asıl sorun, kronik anemiye azalmış EPO 

cevabı olarak görünmektedir. EPO, 165 aminoasitten oluşan bir glikoprotein hormondur. 

EPO, erken eritroid progenitör hücrelerde bulunan EPO reseptörlerine etki ederek eritrosit 

üretimini uyarmaktadır. 

Kesin olarak hangileri olduğu belirlenememekle beraber, üremik toksinlerin eritrosit 

üretimini baskılaması da renal aneminin diğer bir nedenidir. Üremik toksinler eritrosit yaşam 

süresini kısaltır ve kemik iliğine toksik etki yaparak eritrosit üretimini baskılar. Tek başına 

diyaliz renal anemiyi kısmen düzeltebilir veya EPO etkinliğini artırır. EPO ihtiyacı hastadan 

hastaya büyük değişkenlik göstermekte ve ortalama haftalık EPO ihtiyacı, normal bireylere 

göre hesaplanan miktardan çok daha fazladır. Alternatif bir görüş de, inflamatuvar sitokinlerin 

salınımıyla gelişen; EPO üretim ve etkinliğinin, aynı zamanda Fe kullanılabilirliğinin de 

azalması sonucu gelişen kronik hastalık anemisinin de renal anemiyle beraber bulunmasıdır. 

İnflamatuvar olaylarda karaciğerden salınımı artan hepcidin, Fe metabolizmasında önemli bir 

rol oynamaktadır. Hepcidin barsaktan Fe emilimini azaltmakla kalmayıp, aynı zamanda Fe’in 

makrofajlar içerisinde birikmesine yol açmaktadır.  

Genel olarak renal fonksiyonun azalması ile beraber anemi derinleşmektedir. Ulusal 

Sağlık ve Beslenme Araştırmasında (NHANES) genel poülasyonda hesaplanmış GFH 

erkeklerde 75 ml/dk, kadınlarda ise 45 ml/dk altına inmesiyle beraber hemoglobin (Hb) 
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değerlerinin düşmeye başladığı saptanmıştır. Hb değerleri 13 g/dl altında saptanan erkeklerde 

ortalama GFH 60 ml/dk, kadınlarda ise 45 ml/dk olarak hesaplanmıştır (21). Böbrek 

yetmezliği olduğu bilinen alt grupta, KBY evresinin artmasıyla aneminin derinleştiği 

gözlenmiştir. Bu durum, genel olarak KBY etyolojisinden bağımsız olmakla beraber, iki 

önemli istisna vardır. Diyabetik hastalarda, aynı evre böbrek yetmezliği olan diğer olgulara 

nazaran daha ciddi bir anemiye rastlanır. Tersine, polikistik böbrek hastaları ise daha yüksek 

Hb değerlerine sahiptir, hatta nadiren polisitemi dahi gelişebilir.       

Aneminin tanısında Hb ölçümü, daha stabil olduğu ve standardize edildiği için 

hematokrite (Htc) tercih edilmektedir. K/DOQI anemi kılavuzlarına göre Hb değerleri 

erkeklerde 13,5 g/dl ve kadınlarda 12 g/dl’nin altında saptanması anemi olarak kabul 

edilmektedir (22). Çocuklarda yaşa bağımlı değişiklikler gözönünde bulundurulmalı, ancak 

erişkinler için böyle bir durum söz konusu değildir. Hb değeriyle beraber aneminin diğer 

nedenlerine yönelik de araştırma yapmak gereklidir. Bunun için beyaz küre, trombosit, MCV 

ve MCHC değerlerine de bakılmalıdır. Fe metabolizmasına ait parametreler de mutlaka 

incelenmelidir. Yine suda eriyen vitaminlerin kaybına bağlı olarak folik asit ve vitamin B12 

eksikliğine bağlı anemi görülebilir.   

Morbidite ve mortalite üzerindeki olumsuz etkisi nedeniyle renal anemiyi tanımlamak 

önemlidir. Aneminin ciddiyeti renal fonksiyon kaybıyla ilişkisiz, hastada Fe eksikliği şüphesi 

veya lökopeni ve/veya trombositopeni varsa EPO eksikliği dışında bir anemi nedeni 

araştırılmalıdır. Bazı ilaçların anemiye yol açabilmesinden dolayı, hastaların ilaçları dikkatli 

bir şekilde gözden geçirilmelidir. Ayrıca hiperparatiroidizm de, kemik iliği fibrozisine yol 

açarak anemiye katkıda bulunabilir. 
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2.3. Renal Anemi Tedavisi  

 1980’li yılların sonlarında rEPO keşfinden sonra epoetin alfa, beta, delta ve omega 

gibi değişik formülasyonlar geliştirilmiştir. Bu formülasyonlar değişik glikozilasyon 

yöntemleri ile birbirinden ayrılır. En sık olarak epoetin alfa ve beta kullanılmaktadır. Epoetin 

alfa ve beta haftada 2 veya 3 kez kullanılmaktadır. Bu ilaçlarla ilgili değişik uygulama 

yöntemleri denenmiştir. Bunların içinde biyoyararlanımı en düşük olan yöntem intraperitoneal 

uygulamadır. Epoetin kullanımıyla ilgili ilk çalışmalar intravenöz (iv) yol kullanılarak 

yapılmıştır. Epoetinin iv uygulanmasıyla beraber hastalar büyük bir kısmında Hb 

konsantrasyonları belirgin olarak yükseliş gösteriyordu. Subkutan (sc) uygulamada 

biyoyararlanım %20-30 kadardır, ancak epoetinin yarı ömrü uzamaktadır. Bu yüzden sc 

uygulama daha az sıklıkta enjeksiyon gerektirmekte ve aynı etkiyi göstermesi için iv 

uygulamaya göre yaklaşık olarak %30 kadar daha az bir epoetin gereksinimi sağlamaktadır. 

Sc uygulamanın kol, baldır veya göbekten yapılması belirgin bir etki farkı oluşturmamaktadır.  

 Darbepoetin alfa ikinci kuşak bir eritropoez stimülan ajandır (ESA). Yine 

glikozilasyon yöntemi önceki ESA’lara göre farklıdır, metabolik olarak daha stabil bir ajandır 

ve iv uygulamada eliminasyon süresi epoetin alfaya göre 3 kat uzundur. Bu nedenle 

epoetinden daha az sıklıkta verilebilmektedir. Genellikle kullanım sıklığı haftada veya iki 

haftada bir uygulama şeklindedir. Epoetin kullanımından farklı olarak, iv veya sc uygulamada 

bir doz avantajı yoktur.  

 Etki yöntemi farklı birkaç değişik ESA vardır. Bunlardan sürekli eritropoetin reseptör 

aktivatörü (CERA), büyük bir polimer zincirin EPO’e bağlanmış şeklidir. Uygulama yöntemi 

iv veya sc olsun, 130 saat gibi çok uzun bir yarılanma ömrüne sahiptir. Bu nedenle ayda tek 

doz olarak geliştirilmiştir. Hematide, bir EPO-mimetik peptiddir. Aminoasit dizisi EPO’den 

tamamen farklı olmakla beraber, fonksiyonel ve biyolojik özellikler EPO’e benzemektedir. 
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Hematide’in de aylık tek doz olması öngörülmektedir. Bir diğer ESA, HIF stabilizatörleridir. 

HIF yıkımına yol açan prolil hidroksilaz ve asparagil hidroksilaz enzimlerinin yarışmalı 

inhibitörleridirler. Bu nedenle endojen EPO üretiminde artış sağlamaktadırlar. Bu ilaçların bir 

avantajı da oral olarak aktif olmalarıdır.     

 Amerika Birleşik Devletleri (ABD) ve Avrupa kaynaklı anemi kılavuzlarında ESA 

tedavisinin, Hb değeri <11 gr/dl olduğunda başlanması önerilmektedir (22, 23). Ancak 

ülkemizde mevcut Sosyal Güvenlik Kurumunun (SGK) ödeme koşullarını belirleyen Sağlık 

Uygulama Tebliğinde (SUT) başlangıç tedavisi -Fe parametrelerinin uygun olması halinde- 

Hb düzeyi <10 gr/dl ise uygulanmaktadır (24). ESA tedavi başlangıç dozu epoetin alfa ve beta 

için 50-150 IU/kg/hafta, darbepoetin için ise 0,25-0,75 mcg/kg/haftadır. Hastada hedef Hb 

değerine ulaşıldığında (Hb= 11-12 gr/dl), idame tedavisi uygulanmaktadır. Bu da epoetin için 

25-75 IU/kg/hafta ve darbepoetin için ise 0,13-0,35 mcg/kg/haftadır. Hb değeri 12 gr/dl’yi 

aştığında ise SUT’ne göre tedavi kesilmelidir.  

 Maksimum dozda ESA kullanılmasına rağmen Hb değeri 11 g/dl altıda kalıyorsa EPO 

direnci söz konusudur. EPO direncinin en önemli nedenleri Fe eksikliği, infeksiyon veya 

inflamasyon, yetersiz diyaliz ve eğer hastanın kendisi uyguluyorsa, hasta uyumsuzluğudur. 

Hiperparatiroidi, vitamin B12 veya folat eksikliği, hemoliz gibi daha nadir nedenler de 

araştırılmalıdır.  

 KBY hastaları; azalmış oral alım, iştahsızlık ve kan kayıpları nedeniyle genellikle 

negatif  Fe dengesindedirler. Sağlıklı bireylerde 1 mg olan günlük Fe kaybı, KBY hastalarında 

5-6 mg’a varabilmektedir. KBY hastalarında, özellikle inflamasyon varlığında hepcidinin 

etkisiyle, Fe absorpsiyon kapasitesi sağlıklı bireylere göre azalmıştır. Dolayısıyla özellikle 

hemodiyaliz tedavisi alan KBY hastalarında oral Fe tedavisi yetersiz kalmakta ve parenteral 

Fe tedavisi ihtiyacı doğmaktadır. Anemi kılavuzlarında, özellikle hemodiyaliz hastalarında Fe 

kullanım şekli iv olarak tavsiye edilmektedir (22).     
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 KBY hastalarında Fe eksikliği, mutlak veya fonksiyonel olabilmektedir. Mutlak Fe 

eksikliği, ferritin değerlerinin 30 mcg/L altına düşmesiyle karakterize toplam vücut Fe 

depolarının azalması durumudur. Fonksiyonel Fe eksikliğinde ise, Fe depolarının yeterli ve 

hatta fazla olmasına rağmen, depolardan Fe salınımının azalması gözlenmektedir.  

Ferritin, özellikle depo Fe’in göstergesi olarak klinik pratikte sıkça kullanılmaktadır. 

Ancak inflamatuvar durumlarda ve karaciğer hastalıklarında yükselmektedir. Fe eksikliğinde 

daha nadir kullanılan parametreler hipokrom kırmızı hücreler ve retikülosit hemoglobin 

içeriğidir. Transferrin satürasyonu (TSAT), serum Fe’inin toplam Fe bağlama kapasitesine 

bölünmesiyle elde edilen bir değerdir. TSAT kullanılabilir Fe’i ölçmede daha güvenilir bir 

yöntemdir, ancak yine de ideal yöntem değildir. Dolayısıyla hiçbir yöntem tek başına Fe 

eksikliğini dışlayamamaktadır. 

ABD ve Avrupa kaynaklı kılavuzlarda, ferritin düzeyi 200-500 mcg/L olarak 

önerilmekte ve üst sınır olarak da 800 mcg/L belirlenmiştir (2com12). TSAT  hedefi ise %20-

40 aralığı olarak belirtilmektedir . SUT’ne göre EPOn tedavisi başlanabilmesi için serum 

ferritin düzeyinin >100 mcg/L veya TSAT değeri >%20 olmalıdır.         

 2.4. KBY Hastalarında Aneminin Etkileri  

ESA öncesi KBY hastalarında, halsizlik ve yorgunluk gibi anemiye bağlı semptomlar 

yaygın olarak gözlenmekteydi. ESA tedavisi sonrası aneminin düzelmeye başlaması ile 

beraber bu semptomlarda belirgin bir azalma yaşanmıştır. Yapılan çalışmalarda aneminin 

düzelmesi ile yaşam kalitesinde ve fiziksel performansta belirgin bir artış saptanmıştır (3, 

25).  

KBY hastalarında kardiyovasküler (KV) hastalıkların görülme sıklığı, normal 

popülasyona göre artmıştır ve başlıca mortalite nedeni KV hastalıklardır (1, 26). KBY 

hastalarında sol ventrikül hipertrofisi (SVH) ve konjestif kalp yetmezliği (KKY) mortalite için 

önemli ve bağımsız risk faktörleridir (4, 27, 28, 29). Yapılan değişik çalışmalarda anemi, 
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SVH ve KKY için bağımsız risk faktörü olarak göze çarpmıştır (30, 31, 32, 33). Bu 

çalışmaların ışığında yapılan araştırmalarda aneminin düzeltilmesi ile hem KV hastalıklar, 

hem de mortalite üzerinde olumlu sonuçlar saptanmıştır (6, 34, 35). Bazı çalışmalarda 

aneminin düzeltilmesi ile hastaneye yatış sayısı ve süresinde belirgin bir azalma gözlenmiştir 

(3, 36). 

2.5. Hedef Hemoglobin Değerleri 

 Aneminin kısmi de olsa düzeltilmesi ile elde olunan yarar, Hb hedefinin ne olması 

gerektiği konusunda çok sayıda çalışmanın yayınlanmasını sağlamıştır. Birçok  çalışmada 

Hb’in normal seviyeye getirilmesi ile çeşitli olumlu etkiler gösterilmiştir (3, 6, 36). Ancak 

sonrasında yayınlanan bir çalışmada Hb düzeylerinin normale getirilmesinin ilave yarar 

sağlamadığı, aksine zararlı olabileceği gösterilmiştir (37). Bu çalışmalar ışığında tam bir 

konsensus olmamakla birlikte NKF, yayınladığı NKF-KDOQI anemi kılavuzlarında hedef 

hemoglobin değerini11-12 g/dl olarak önermiştir (22). Avrupa kılavuzlarında da hedef 

hemoglobin değerleri aynı düzeyler olarak önerilmektedir (38). Ne var ki çok az sayıda hasta 

hedef hemoglobin aralığında kalıcı olabilmektedir.  

2.6. ESA Tedavisi ve Sosyal Güvenlik Kurumları (SGK) 

Yayınlanan kılavuzlarda Hb hedef değerinin 11-12 g/dl olarak belirlenmesi, SGK’nın 

da geri ödeme tablolarında birtakım değişikliklere de yol açmıştır. Dünyanın çoğu ülkesinde 

olduğu gibi Türkiye’de de SGK, kılavuzlarda yer alan hedef değerlere göre ödeme 

yapmaktadır. Bunun sonucu olarak Hb hedef değerinin, yani 12 g/dl’nin aşılması halinde ESA 

ödemesi yapılmamakta ve ertesi ay Hb değerinin tekrar düşmesi halinde tekrar ESA kullanımı 

söz konusu olmaktadır. Bu arada gelişen Hb düşüşleri de Hb değişkenliğini  önemli ölçüde 

artırmaktadır.  
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2.7. Hemoglobin Değişkenliği 

Zaman içerisinde, son dönem böbrek yetmezliği hastalarında Hb değerleri sıklıkla 

dalgalanmalar (Hb değişkenliği) göstermektedir (13, 39). Hb değişkenliği, çoklu Hb 

ölçümlerinin biribiri arasındaki farklılık olarak tanımlanmaktadır. Hb değişkenliği 

hesaplanması için değişik yöntemler kullanılmıştır. En sık kullanılan yöntemlerden biri West 

ve arkadaşlarının önerdiği ve ‘yörünge’ (trajectory) olarak isimlendirdiği yöntemdir (40). 

Burada, toplam Hb değişkenliğinin, takip yapılan ay sayısının bir eksiğine bölünmesiyle elde 

edilen değer, g/dl/ay olarak ifade edilmektedir. Hb değerinin aylık standart sapması, ölçüm 

yapılan aylarda toplam kaç ay hedef değer altında kaldığı, takip edilen aylar içindeki en geniş 

Hb aralığı, standart sapmanın ortalama Hb değerine bölünmesi (Hb değişkenlik katsayısı) gibi 

bazı değişik yöntemler de Hb değişkenliğini belirlemek amacıyla kullanılmıştır (14). 

Anemi, kalpte birtakım yapısal ve fonksiyonel değişikliklere neden olmaktadır. Bunun 

sonucunda sol ventrikül hipertrofisi ve dilatasyonu meydana gelmektedir (41, 42). Hb 

değişkenliği yüksek olan hastalar da sıkça anemik yaşadığından dolayı kardiyovasküler risk 

altında olabilirler.  

Hb değişkenliği konusu son yıllarda araştırmacıların ilgisini çekmiştir. Minutolo ve 

ark’nın 137 diyalize girmeyen kronik böbrek hastalığı olan olgu üzerinde yaptığı çalışmada, 

Hb değişkenliğinin, renal yaşam üzerine olumsuz etki yaptığı saptanmıştır (43). 

Boudville ve ark.’nın 6165 hasta üzerinde yaptığı çok merkezli çalışmada, diyalize 

girmeyen kronik böbrek hastalığı bulunan hastalarda Hb değişkenliği incelenmiştir (44). Bu 

çalışmada Hb değişkenliğini etkileyen en önemli faktör olarak ESA kullanımı görülmüştür. 

Hb değişkenliği yüksek olan hastaların mortalitesi belirgin olarak daha yüksek saptanmıştır. 

Ishani ve ark’nın 54328 diyaliz hastasının incelendiği çalışmada, hedef Hb değerinin 

altında kalınan aylar hesaplanmıştır. Sonuçta, hedef değerin altında kalınan ay sayısı ile 

hastaneye yatış ve mortalite arasında pozitif bir ilişki belirlenmiştir (45).  
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Yang ve arkadaşlarının 34963 hemodiyaliz hastası üzerinde yaptığı araştırmada, artmış 

Hb değişkenliği mortalite için bağımsız bir risk faktörü olarak saptanmıştır. Hb düzeylerinin 

standart sapmasındaki her 1 gr/dl’lik artış, mortalite üzerinde de %33’lük bir artışı 

göstermiştir (10). 

Bu çalışmanın Brunelli ve arkadaşları tarafından daha sonra yayınlanan ayağında ise, 

Hb değişkenliğinin daha önce belirtilenden daha yüksek bir mortaliteye sahip olduğu 

gözlenmiştir. Bu çalışmada, Hb değişkenliğinin her 1 gr/dl artışının %93 mortalite artışına 

neden olduğu hesaplanmıştır (12).  

Gilbertson ve arkadaşlarının 159720 ESA kullanan HD hastasını incelediği 

retrospektif çalışmada, hedef Hb düzeyi altında kalınan ay sayısı ile ölüm riski arasında 

kuvvetli bir ilişki saptanmıştır (11). 

Bu yayınlara karşılık, yine Brunelli ve arkadaşlarının yayınladığı ve 6644 HD 

hastasını kapsayan retrospektif çalışmada, Hb değişkenliği ile mortalite arasında belirgin bir 

ilişki izlenmemiştir (46). 

Hb değişkenliği, özellikle kanama ve kan transfüzyonuyla ilişkili bulunmuştur (14). 

Bunun dışında inflamasyon, Fe deposunun yetersizliği, vitamin B12 ve folat eksikliği, 

hiper/hipoparatiroidizm ve angiotensin dönüştürücü enzim inhibitörlerinin kullanımı, Hb 

değişkenliği ile ilişkili bulunmuştur. 

De Francisco ve ark.’nın 5592 HD hastası üzerinde yaptığı çok merkezli çalışmada Hb 

değişkenliğini etkileyen faktörler araştırılmıştır (16). Bu çalışmada Hb değişkenliği; 

infeksiyon/inflamasyon, kan transfüzyonu ve özellikle kardiyovasküler nedenlerden dolayı 

hastaneye yatış ile ilişkili bulunmuştur. 

Ebben ve ark.’nın 152846 HD hastasını 6 ay gözlemlediği çalışmada da Hb 

değişkenliği infeksiyon ve hastaneye yatış süresi ile ilişkili saptanmıştır (39). 
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2.8. Eritrosit Dağılım Genişliği (RDW) ve İnflamasyon   

RDW, rutin hemogram tetkiklerinde otomatik olarak bakılan bir hematolojik 

parametredir. RDW eritrositlerin boyutları arasındaki değişkenliği verir, yani eritrosit 

boyutlarının heterojen yapısını gösterir. Eritrosit hacminin standart sapmasının, ortalama 

eritrosit hacmine bölünüp 100 ile çarpılması sonucu elde edilen bir orandır. Anemi sebebinin 

değerlendirilmesinde kullanılmaktadır.  

Genellikle RDW’nin %14’ün üzerine çıkması yükseklik olarak tanımlanmaktadır (47). 

Yükselmiş RDW değeri, eritrositler arasındaki boyut farkının arttığını göstermektedir 

(anizositoz). RDW yüksekliği özellikle MCV düşüklüğü ile birlikte değerlendirildiğinde, Fe 

eksikliğini göstermektedir. Vitamin B12 ve folat eksikliğinde de RDW yükselmektedir. 

Bunun dışında; immatür hücrelerin kan dolaşımına katılmasına neden olan ciddi kan 

kayıpları, orak hücreli anemi gibi anormal Hb bulunması, hemoliz veya hemolitik anemi de 

RDW değerinde artışa neden olmaktadır.   

Son yıllarda RDW ile ilgili çeşitli çalışmalar yayınlanmıştır. Bunlar, RDW’nin çeşitli 

hastalıklarda bir takip veya öngörü parametresi olarak kullanılması ile alakalı çalışmalardır. 

Rastgele seçilen ve içerisinde 912 diyaliz ihtiyacı olmayan kronik böbrek hastası da olan 8585 

erişkin hasta üzerinde yapılan bir çalışmada, RDW ile böbrek fonksiyon testleri arasında 

anlamlı bir ilişki saptanmıştır (48). Bu popülasyonda GFH azalması veya serum kreatinin 

düzeyi artması ile RDW düzeylerinde yükselme tespit edilmiştir. Bu çalışmada kronik böbrek 

hastalığının varlığı; yaş, cinsiyet, MCV ve Hb düzeyi ile bağımsız şekilde RDW 

yüksekliğinin güçlü bir göstergesi olarak saptanmıştır.  

Rastgele seçilen 3845 hasta üzerinde yapılan bir çalışmada ise RDW, inflamatuvar 

belirteçler ile kuvvetli ve bağımsız şekilde ilişkili bulunmuştur (17). Lippi ve ark, yaptıkları 

bu çalışmada RDW’nin, CRP ve eritrosit sedimentasyon hızı (ESH) ile; yaş, cinsiyet, MCV, 
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Hb ve ferritin değerlerinden bağımsız şekilde güçlü pozitif bir ilişkisinin olduğunu 

saptamıştır.  

Förhecz ve ark. 195 KKY hastası üzerinde yaptıkları çalışmada da benzer şekilde 

RDW’yi inflamasyonla ilişkili bulmuşlardır (18). Buna ilaveten bu çalışmada RDW, 

malnütrisyon ve renal fonksiyonlarla da ilişkili saptanmıştır. 

Tonelli ve ark tarafından yapılan çalışmada ise yüksek RDW değerleri ile; KKY, 

kardiyovasküler olaylar ve tüm nedenlerden ölüm arasında güçlü ve bağımsız bir ilişki 

bulunmuştur (49). 4159 hasta üzerinde yapılan bu çalışmada, inflamasyonun bozulmuş 

eritrosit matürasyonuna yol açacağı ve RDW’nin de bu nedenle yükselebileceği 

düşünülmüştür. 

2679 hasta üzerinde yapılan başka bir çalışmada RDW’nin KKY hastalarında 

morbidite ve mortalitenin bağımsız ve çok güçlü bir göstergesi olduğu saptanmıştır (50). Yine 

yukarıda belirtilen çalışmada olduğu gibi RDW’nin yükselmesinin, inflamatuvar sitokinlerin 

yol açtığı eritrosit matürasyon defekti sonucu olabileceği ifade edilmiştir. 

Benzer sonuçlar Çavuşoğlu ve ark.’nın 389 koroner anjiografi uygulanan hasta 

üzerinde yaptığı çalışmada da bulunmuştur (51). Burada da RDW’nin kardiyovasküler 

mortalite ile bağımsız olarak ilişkili olduğu saptanmıştır.  

Ani ve Ovbiagele’nin 18149 hasta üzerindeki araştırmasında ise, RDW’nin inme 

gelişimi riskini arttırdığı gözlenmiştir (52). Bununla birlikte, inme geçirmiş olan hastalarda 

RDW, kardiyovasküler ve tüm nedenlerle ölümle de ilişkili saptanmıştır. Bozulmuş eritrosit 

matürasyonuyla ilgili benzer yorumlar getirilmiştir. 
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2.9. KBY ve Malnütrisyon- İnflamasyon  

KBY’nde beslenme bozukluğuna sıkça rastlanmaktadır ve en önemli sorunlarından 

biridir (53, 54) . Yapılan çalışmalarda KBY hastalarında %10-70 oranında malnütrisyon 

saptanmıştır (55, 56). Malnütrisyonun en önemli nedenlerinden biri yetersiz protein ve kalori 

alımıdır. Üremiye bağlı gelişen iştahsızlık bunun önemli nedenlerindendir. Azalmış tat ve 

koku duyuları, otonomik gastroparezi, kullanılan ilaçlar, sosyoekonomik koşullar ve yetersiz 

diyaliz iştahın azalmasında rol oynayan başlıca faktörlerdir. Diyaliz öncesi evrede bile 

iştahsızlık belirgindir. O kadar ki, MDRD çalışmasında kalori ve protein alımı GFR ile ters 

orantılı olarak saptanmıştır (57). Artmış serum leptin düzeyi de, üremiye bağlı iştahsızlıkta rol 

oynamaktadır (58). 

Malnütrisyonda diğer bir neden de artmış kayıplardır. Tedavi esnasında protein kaybı 

olmaktadır. Hemodiyalizde her seansta 8-12 gr, periton diyalizinde ise günlük 5-10 gr kadar 

protein kaybı gelişmektedir. Periton diyalizindeki kayıplar, periton membranının transport 

özelliklerine ve peritonit durumuna göre çok daha fazla olabilmektedir.  

Malnütrisyon, KBY hastalarında önemli bir morbidite nedenidir. İkizler ve ark.’nın 73 

HD hastası üzerinde yaptığı çalışmada, yine malnütrisyon ve inflamasyonun birlikteliği göze 

çarpmıştır (59). Bununla beraber malnütrisyon ve inflamasyon, hastaneye yatış sayısı ile 

bağımsız olarak ilişkili bulunmuştur.    

KBY hastalarında inflamasyon ile nütrisyon arasında yaygın bir ilişki vardır (54). 

Owen ve Lowrie’nin yayınladığı çalışmada serum albumin düzeyi ile CRP düzeyleri bağımsız 

olarak ters bir ilişki göstermiştir (60). Ayrıca bu çalışmada serum Hb düzeyleri; serum 

albumin düzeyleri ile pozitif ve CRP düzeyleri ile negatif korelasyon göstermiştir. 

109 prediyaliz kronik böbrek hastalığı olgusuyla yapılan çalışmada da benzer bir 

sonuç saptanmıştır (54). Bu çalışmada aynı zamanda; malnütrisyon ve inflamasyonun, 

ateroskleroz gelişimini de arttırdığı bildirilmiştir. Choi ve ark.’nın 105 diyaliz hastası üzerinde 



 17 

yaptığı araştırmada da benzer şekilde bir sonuç elde edilmiştir (61). Bu çalışmada 

malnütrisyon ve inflamasyonun, endotel disfonksiyonuna yol açtığı saptanmıştır.  

Son yıllarda yapılan çalışmalarda malnütrisyon ve inflamasyonun, mortalite riskini 

arttırdığı gözlenmiştir. 15511 hasta üzerinde yapılan bir çalışmada, serum albumin düzeyinin 

düşüklüğü; hastanede yatış süresi, tekrar hastaneye başvuru sayısı ve ölüm arasında pozitif bir 

korelasyon saptanmıştır (62). Lowrie ve Lew’un 12000 HD hastasıyla yaptığı çalışmada da, 

özellikle serum albumin düzeyinin 4 g/dl’nin altına düştüğünde ölüm riskinde artış 

saptanmıştır (63). Başka bir çalışmada, serum albumin değerleri, mortalite ile bağımsız olarak 

ilişkili bulunmuştur (60).  

İnflamasyonun da KBY hastalarında benzer etkileri vardır. Zimmermann ve ark. 

tarafından 280 HD hastasıyla yapılan çalışmada, CRP düzeyleri ile kardiyovasküler mortalite 

arasında pozitif bir ilişki saptanmıştır (64). Yakın tarihli yapılan başka bir çalışmada da CRP 

ile mortalite arasında benzer bir ilişki bulunmuştur (65).  

Bu bulgular ışığında malnütrisyon ve inflamasyonun önemi yaygın olarak kabul 

görmüş, ancak klinik pratikteki en büyük sorunlarımızdan biri olmaya halen devam 

etmektedir. 

2.10. Malnütrisyon İnflamasyon Skorlaması 

Malnütrisyon ve inflamasyonun sıklıkla beraber bulunması, bu iki verinin birden 

değerlendirilmesi için çeşitli yöntemler geliştirilmesine neden olmuştur. Bu yöntemlerden biri 

de malnütrisyon inflamasyon skorlamasıdır. Bu skorlama 4 ana veriden oluşmaktadır. Bunlar; 

hastaya bağımlı medikal hikaye, fizik muayene, vücut kitle indeksi ve serum albumin düzeyi 

ve total demir bağlama kapasitesinden oluşmaktadır. 

Kalantar-Zadeh ve ark., HD hastalarında malnütrisyon-inflamasyonun araştırılmasında 

malnütrisyon inflamasyon skorunun (MİS) uygulanmasını etkinliğini çalışmışlardır (66). Bu 

çalışmanın sonucunda MİS, malnütrisyon ve inflamasyonun değerlendirilmesinde etkin ve 
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güvenilir bulunmuştur, ve ayrıca CRP gibi inflamatuar verilere ihtiyacı azaltabileceğini 

belirtilmiştir.  

Başka bir çalışmada da MİS, subjektif global değerlendirme (SGA) ve diyaliz 

malnütrisyon skoru (DMS) ile karşılaştırılmıştır (67). 88 hasta üzerinde yapılan bu çalışmada 

MİS’nın, SGA ve DMS’ye üstün olabileceği bildirilmiştir. Yine aynı çalışmada MİS’nın 

hemodiyaliz hastalarında morbidite ve mortalite ile korele olduğu bildirilmiştir. 

Afşar ve ark’nın yayınladığı çalışmada MİS’nın PD hastalarındaki etkinliği 

çalışılmıştır (68).  Sonuçta MİS’nın nütrisyonel durum ve inflamatuvar süreç ile belirgin 

derecede korele olduğu gösterilmiştir.  
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3. MATERYAL ve METOD  

Bu çalışma 2009 yılında Başkent Üniversitesi Konya Uygulama ve Araştırma 

Hastanesi Hemodiyaliz Ünitesi’nde kronik HD programında olan hastalarla yapıldı. 

 Bu çalışmaya en az 3 aydır HD programında olan toplam 70 hasta dahil edildi. 

Malignitesi olanlar, gastrointestinal sistem kanaması gibi belirgin kanaması olan hastalar, kan 

transfüzyonu yapılan hastalar, bu süre içerisinde majör operasyonlar geçiren hastalar, kronik 

inflamatuvar hastalığı olanlar ve immünsupresif ilaç tedavisi alan hastalar çalışmaya dahil 

edilmedi. Hastalar haftada üç gün dört-beş saat süreyle polisulfon hemodiyalizör ve 

bikarbonat tamponlu diyaliz solüsyonu ile HD’e alınıyordu. HD süresince hastaların kan 

akımı 300-350 ml/dk olarak tutuldu ve Kt/V değeri en az 1,4 olması planlandı.  

 İhtiyacı olan hastalara, K/DOQI kılavuzlarına uygun şekilde Fe tedavisi verilmesi 

planlandı. Hastaların ferritin düzeyi 200 ng/ml’nin ve transferrin satürasyonu %20’nin 

üzerinde tutulmaya çalışılarak iv Fe tedavisi verildi. 

 Yine hastalara K/DOQI kılavuzlarında belirtilen hedef  Hb değerleri amaçlanarak 

epoetin alfa tedavisi sc olarak verildi. Hastaların Hb değerleri 10 g/dl’nin altına düştüğünde 

ilk ESA tedavisi başlandı, 12 g/dl’yi geçtiği zaman kesildi.   

 Hastaların rutin fizik muayeneleri yapıldı. Hastalara ait boy, ağırlık ve hesaplanan 

vücut kitle indeksleri kaydedildi. 

 Hastaların son altı ayda rutin olarak alınan HD giriş ve çıkış değerleri incelendi. 

Hastaların biyokimyasal değerleri Abbott Aeroset cihazı ile çalışıldı. Hematolojik 

parametrelerin değerlendirilmesinde ise Celldyn 3700 kullanıldı. Ferritin değerleri Abbott 

Architect i2000 cihazı ile, iPTH değerleri ise Siemens Immulite 2000 cihazı ile çalışıldı. 

Son altı ay Hb değerleri toplanarak altıya bölündü ve altı aylık ortalama Hb değeri 

saptandı. Son altı ayda elde edilen ortalama Hb değerleri 11 gr/dl ve üzeri olanlar yüksek, 11 

gr/dl altı olanlarsa düşük olarak ayrıca gruplandırıldı. Son altı ayda bakılan Hb değerleri 
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sıralandı ve her ay ile bir sonraki ay Hb değerlerinin farkları (artı veya eksi bakılmaksızın) 

toplandı. Elde edilen değer, aylık değişkenliği gösterecek şekilde beşe bölünerek Hb 

değişkenliği elde edildi. Hastaların son altı ayda bakılan hemoglobin düzeylerinden en üst ve 

en alt değerlerin arasındaki fark alınarak son altı aylık maksimum hemoglobin değişkenliği 

saptandı. Son altı ayda hedef Hb değerinden (11 gr/dl) düşük olan ay sayısı hesaplandı. 

Ayrıca hastaların Hb değişkenliği değerlerinin, ortalama hemoglobin değerine bölünmesi ile 

elde edilen değer 100 ile çarpılarak hemoglobin değişkenlik katsayısı elde edildi . Son olarak; 

ortalama Hb düzeyi 11 g/dl üzerinde olan hastalar, bütün hastaların Hb değişkenlik ortalaması 

alınarak iki grup oluşturuldu.  

Hastaların son 6 ayda kullandığı toplam epoetin alfa  dozu hesaplandı ve kaydedildi. 

Toplam hesaplanan doz hastanın vücut ağırlığına bölünerek son 6 ayda kilogram başına 

kullandığı epoetin alfa dozu hesaplandı ve IU/kg olarak kaydedildi. 

 Hastaların alınan giriş değerlerinden serum kalsiyum (Ca), fosfor (P), intakt paratiroid 

hormon (iPTH), albumin (sAlb), ferritin, transferrin satürasyonu (TSAT), ürik asit, total 

kolesterol (tK), ldl kolesterol (ldl-K), hdl kolesterol (hdl-K), trigliserid (Tg) değerleri 

incelendi.  

 Hastaların son altı ayda alınan CRP düzeyleri incelendi ve ortalaması alındı. Ayrıca 

tam kan sayımında rutin olarak bakılan RDW değerlerinin ortalamaları alındı. 

 Hastaların son 6 ayda hastaneye yatıp yatmadığı araştırıldı ve kaydedildi. 

 Ayrıca hastalara malnütrisyon inflamasyon skorlaması (MİS) uygulandı (tablo 2). Bu 

skorlamada hastaların yanıtlayacağı sorular HD esnasında, herhangi bir HD komplikasyonu 

gerçekleşmediği sırada yapılmıştır.     
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Çalışmamızın istatistiksel analizi SPSS 13.0 for Windows ile yapıldı. Hastaların 

dağılımı Kolmogorow-Smirnov testi ile incelendi. Homojen dağılım gösteren veriler için 

Independent Simple T testi ve korelasyon için Pearson Korelasyon testi uygulandı. Homojen 

dağılım göstermeyen verilerde Mann-Whitney U testi ve korelasyonu için Spearman 

Korelasyon testi uygulandı. Karşılaştırma sonrası bulunan p<0,05 değeri, istatistiksel açıdan 

anlamlı olarak değerlendirildi.  
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Tablo 2: Malnütrisyon İnflamasyon Skorlaması 

MALNÜTRİSYON İNFLAMASYON SKORU  

  
 (A) Hasta bağımlı medikal hikaye: 
1- Diyaliz sonu kuru ağırlıktaki değişim (son 3-6 aydaki toplam değişim): 

0 1 2 3 
Kuru ağırlıkta azalma 

yok ya da <0,5 kg 
azalma 

Minör kilo kaybı                     
0,5- 1 kg azalma 

1 kg'dan fazla ama               
<%5 kilo kaybı 

>%5 kilo kaybı 

2- Gıda tüketimi: 
0 1 2 3 

İştah iyi ve gıda 
alımında bozulma yok 

Katı gıda tüketiminde 
hafif azalma  

Sadece sıvı gıda 
tüketimi 

Yetersiz sıvı gıda 
tüketimi  

3- Gastrointestinal belirtiler: 
0 1 2 3 

İyi iştah ile beraber 
belirti yok 

Hafif belirtiler, azalmış 
iştah veya ara sıra 

bulantı  

Orta derecede belirtiler 
veya ara sıra kusma 

Sıkça ishal veya kusma 
veya iştahsızlık 

4- Fonksiyonel kapasite (beslenmeyle ilgili fonksiyon kaybı): 
0 1 2 3 

Normal veya artmış 
kapasite,                    

kendini iyi hissetme 

Ara sıra bazal 
işlevlerde zorlanma,   

ya da sıkça yorgunluk 
hissi 

Bağımsız aktivitede 
(tuvalete gitmek gibi) 

zorlanma 

Yatak/koltuk bağımlı, 
çok az veya hiç aktivite 

yapamama  

5- Diyaliz süresini (yıl) kapsayan komorbidite: 
0 1 2 3 

1 yıldan az süredir 
diyaliz, bunun dışında 

sağlıklı 

1-4 yıldır diyaliz, ya da 
hafif komorbidite 

(MKD* hariç) 

>4 yıldır diyaliz ya da 
orta derecede 
komorbidite              

(bir MKD* dahil) 

ciddi veya çoklu 
komorbidite                

(2 veya daha fazla 
MKD*) 

 (B) Fizik Muayene (SGA kriterlerine göre): 
6- Azalmış yağ deposu ya da subkutan yağ kaybı (göz altları, triceps, biceps, göğüs): 
Normal (değişim yok) Hafif  Orta   Ciddi   

7- Kas kaybı bulguları (şakak, klavikula, skapula, kostalar, quadriceps, diz, interosseöz): 
0 1 2 3 

Normal (değişim yok) Hafif  Orta   Ciddi   
 (C) Vücut kitle indeksi:  
8- Vücut kitle indeksi; VKİ= ağırlık (kg)/boy² (m) 

0 1 2 3 
VKİ≥ 20 kg/m² VKİ; 18-19,99 kg/m² VKİ; 16-18,99 kg/m² VKİ <16 kg/m² 

 (D) Laboratuvar Parametreleri: 
9- Serum albumin (sAlb): 

0 1 2 3 
sAlb≥ 4g/dl  sAlb; 3,5-3,9 g/dl sAlb; 3,0-3,4 g/dl sAlb< 3 g/dl 

10- Serum total demir bağlama kapasitesi (TDBK): 
0 1 2 3 

TDBK≥ 250 mg/dl TDBK; 200-249 mg/dl TDBK; 150-199 mg/dl TDBK; <150 mg/dl 
Toplam Skor = Yukarıdaki 10 verinin toplamı (0-30): 
*MKD (Majör Komorbid Durumlar); klas III/IV KKY, ilerlemiş AIDS, ciddi KAH, orta-ileri KOAH,  
majör nörolojik sekel ve metastatik malignite ve/veya kemoterapi almakta olan hastaları kapsamaktadır. 
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4. SONUÇLAR 

Çalışmamıza KBY nedeniyle hemodiyaliz programında olan 70 hasta dahil edildi. Bu 

hastaların 38’i erkek (%54), geri kalan 32’si bayan (%46) hastalardan oluşuyordu. Yaş 

ortalaması 57,57 ± 16,30 idi. Bu hastaların 30’u DM hastası idi. Hastaların hemodiyalize 

başlama süreleri ise 46,04± 31,33 ay idi. Hastaların tanımlayıcı bazı özellikleri tablo 3’te 

verilmiştir. 

Tablo 3: Hastaların bazı tanımlayıcı özellikleri ve biyokimyasal değerleri. 

Değişken Hasta ortalamaları 
Yaş (yıl) 57,57± 16,30 

Hemodiyalize giriş süresi (ay) 46,04± 31,33 

Vücut ağırlığı (kg) 61,51± 11,06 

VKİ (kg/m²) 24,10± 3,98 

Hb ortalaması (g/dl) 10,85± 1,30 

TSİ (%) 32,19± 16,13 

Ferritin (ng/ml) 510,17± 247,70 

Diyabetik hastalarda HbA1c (%) 7,29± 1,39 

sAlb (g/dl)  4,06± 0,43 

LDL-K (mg/dl) 113,77± 64,39 

HDL-K (mg/dl) 38,77± 10,40 

Trigliserid (mg/dl) 149,10± 81,24 

Bel çevresi (cm) 95,43± 11,33 

Kalça çevresi (cm) 103,03± 10,63 

Kg başına toplam kullanılan epoetin  (IU/kg) 519,12± 254,39 
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 Hastaların bazı Hb değişkenlik ve inflamasyon verileri tablo 4’te verilmiştir. 

 

Tablo 4: Hastaların Hb değişkenliği ile inflamatuvar verileri ortalamaları. 

Değişken Hasta ortalamaları 

Ortalama RDW (%) 16,50± 1,44 

Ortalama CRP (mg/L) 23,28± 25,87 

Beyaz küre (K/µL) 8,17± 2,01 

MİS (puan) 8,07± 3,19 

Hb değişkenliği (g/dl/ay) 0,90± 0,41 

Hb değişkenlik katsayısı (%) 8,37± 3,96 

Hedef Hb altında kalınan ay (ay) 3,24± 3,09 

Maksimum Hb değişkenliği (g/dl) 2,24± 1,13 
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Çalışmamızda Hb değişkenliği ile MİS, RDW, CRP ve beyaz küre sayısı arasında 

pozitif bir korelasyon saptadık (sırasıyla p=0,003 r=0,356, p=0,035 r=0,252, p<0,001 r=0,501, 

p<0,001 r=0,568). Vücut ağırlığı ve VKİ ile Hb değişkenliği arasında ise negatif korelasyon 

elde ettik (sırasıyla p=0,023 r=- 0,271, p=0,010 r=- 0,305) (şekil 1 ve 2). 
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Şekil 1: Hb değişkenliği ile VKİ ilişkisi. 
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Şekil 2: Hb değişkenliği ile MİS ilişkisi. 
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Hb değişkenlik katsayısı ile MİS, RDW, CRP ve beyaz küre sayısı arasında pozitif bir 

korelasyon bulunmuştur (sırasıyla p<0,001 r=0,406, p=0,009 r=0,309, p<0,001 r=0,521, 

p<0,001 r=0,491). Buna karşılık; Hb değişkenlik katsayısı ile vücut ağırlığı, kalça çevresi, 

VKİ ve HD süresi negatif korelasyon göstermiştir (sırasıyla p=0,008 r=- 0,313, p=0,016       

r=- 0,288, p=0,005r=- 0,334, p=0,011 r=- 0,302) (şekil 3,4,5). 
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Şekil 3: Hb değişkenlik katsayısı ile VKİ’nin ilişkisi. 
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Şekil 4: Hb değişkenlik katsayısı ile CRP ilişkisi. 
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Şekil 5: Hb değişkenlik katsayısı ile MİS ilişkisi. 

 Hedef Hb değeri altında kalınan ay sayısı ile MİS, RDW, CRP ve kg başına toplam 

kullanılan toplam EPO miktarı pozitif korelasyon göstermiştir ( sırasıyla p=0,005 r=0,329, 

p=0,006 r=0,324, p=0,001 r=0,386, p<0,001 r=0,848). Hedef Hb değeri altında kalınan ay 

sayısı ile serum albumin düzeyi ve HD yaşı arasında negatif korelasyon bulunmuştur 

(sırasıyla p=0,006 r=- 0,326, p=0,002 r=- 0,372) (şekil 6,7,8). 

0,00 2,00 4,00 6,00

Hedef Hb altındaki ay sayısı

40,00

80,00

120,00

160,00

H
Dy

aş
ı

A
AA

A

A

A

A

A A

A

A

A

A

AA

A

A

A

A

A

A

A

A

A

A

A

A

A

A

A A

A

A

AA

A

A

A

A
A

A
A

A

A

A
A

A

A
A

A

A

A

A

A

A
A

A

A
A

A
A

A

A

A

A

A
A

A

A

A

 

Şekil 6: Hedef değer altındaki süre ile HD yaşı ilişkisi. 
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Şekil 7: Hedef değer altındaki süre ile CRP ilişkisi.  
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Şekil 8: Hedef değer altındaki süre ile MİS ilişkisi.  
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Maksimum Hb değişkenliği ile MİS, RDW, beyaz küre sayısı ve CRP pozitif 

korelasyon göstermiştir (sırasıyla p=0,004 r=0,340, p<0,001 r=0,419, p<0,001 r=0,550, 

p<0,001 r=0,496) (şekil 9,10). 
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Şekil 9: Maksimum Hb değişkenliği ile RDW ilişkisi. 
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Şekil 10: Maksimum Hb değişkenliği ile MİS ilişkisi. 
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Hesaplanan ortalama Hb ile serum albumin düzeyi, hasta yaşı ve HD yaşı pozitif 

korelasyon göstermiştir (sırasıyla p=0,010 r=0,308, p=0,005 r=0,334, p<0,001 r=0,496). 

RDW, CRP ve kg başına toplam kullanılan toplam EPO miktarı ile ortalama Hb değeri ters 

ilişkili saptanmıştır (sırasıyla p=0,028 r=- 0,264, p=0,004 r=- 0,337, p<0,001 r=- 0,791).   

Ortalama Hb grup analizinde ise ortalama Hb düzeyi 11 g/dl’nin üzerinde olan grupta, 

düşük olan gruba göre MİS, RDW, CRP ve kg başına kullanılan toplam EPO miktarı anlamlı 

olarak daha düşük (sırasıyla p=0,005, p=0,006, p=0,017, p=0,000); serum albumin düzeyi ve 

HD süresi anlamlı olarak daha yüksek saptanmıştır (sırasıyla p=0,018, p=0,008) (tablo 5). 

   Tablo 5: Ortalama Hb düzeyine göre anlamlı bulunan veriler. 

Değişken 

Hbgrup 

≥11 g /dl (n:31)           <11 g/dl (n:39) 

p değeri 

(<0,05 anlamlı) 

MİS (puan) 7,03 8,90 0,005 

RDW (%) 15,94 16,95 0,006 

CRP (mg/L) 14,08 30,58 0,017 

Total EPO (IU/kg) 326,60 672,16 0,000 

sAlb (g/dl) 4,21 3,94 0,018 

HD yaşı (ay) 56,94 37,38 0,008 

 

Ortalama Hb değeri 11 g/dl üzerinde olan hastalar, Hb değişkenliğine göre iki gruba 

ayrıldı. Hb değişkenliği düşük olan grupta MİS, CRP ve BK sayısı belirgin olarak daha düşük 

saptanırken (sırasıyla p=0,008, p=0,001, p=0,001); vücut ağırlığı, VKİ ve diyabetik hastaların 

HbA1c düzeyi anlamlı şekilde daha yüksek izlenmiştir (sırasıyla p=0,024, p=0,008, p=0,010). 
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Hastaneye yatan ve yatmayan hastalar karşılaştırıldığında, yatan hastalarda; hedef Hb 

altında kalınan ay sayısı, MİS, kg başına kullanılan EPO miktarı, RDW ve CRP belirgin 

olarak daha yüksek saptanmıştır (sırasıyla p=0,000, p=0,001, p=0,000, p=0,002, p=0,001). 

Yine hastaneye yatan grupta HD yaşı, serum albumin düzeyi ve Hb ortalaması belirgin olarak 

daha düşük saptanmıştır (sırasıyla p=0,020, p=0,001, p=0,000). 

Hemoglobin değişkenliği verileriyle (Hb değişkenliği, maksimum Hb değişkenliği, 

hedef Hb altında kalınan ay sayısı, Hb değişkenlik katsayısı) cinsiyet, serum Ca, P, iPTH, ürik 

asit, tK, ldl-K, hdl-K, Tg, TSAT ve ferritin düzeyleri arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır. 

Hastaların  CRP d eğerleri RDW,  b eyaz k ü re sayısı v e MİS ile çok güçlü pozitif 

korelasyon gösteriyordu (sırasıyla p<0,001 r=0,585, p<0,001 r=0,667, p<0,001 r=0,464)   

(şekil 11,12). Ayrıca beyaz küre sayısı ile MİS ve RDW arasında da anlamlı bir ilişki vardı 

(sırasıyla p=0,009 r=0,311, p<0,001 r=0,501) (şekil 13,14). Çalışmamızda MİS ile CRP, 

beyaz küre sayısı ve kullanılan ESA dozu arasında da pozitif bir korelasyon saptanmıştır 

(sırasıyla p<0,001 r=0,464, p=0,009 r=0,311, p=0,010 r=0,305). 

Çalışmamızda RDW değerleri ile ferritin ve transferrin satürasyonu arasında anlamlı 

bir ilişki saptanmamıştır. 
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Şekil 11: CRP ile RDW’nin ilişkisi. 
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Şekil 12: CRP ile MİS’nun ilişkisi. 
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Şekil 13:Beyaz küre sayısı ile RDW ilişkisi. 
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   Şekil 14:Beyaz küre sayısı ile MİS ilişkisi. 
 
 

Hb değişkenliği ile tek değişkenli analizlerde ilişkili bulunan MİS, CRP, RDW, beyaz 

küre sayısı ve VKİ ile oluşturulan çok değişkenli modelde; beyaz küre sayısı ve VKİ 

istatistiksel olarak Hb değişkenliğini belirleyici en önemli faktörler olarak bulundu. Kademeli 

geriye dönük lineer regresyon analizi sonucunda da beyaz küre sayısı ve VKİ istatistiksel 

olarak Hb değişkenliğini belirleyici en önemli faktörler olarak bulundu (tablo 6). 

Tablo 6:  Hb değişkenliğini belirleyici çok değişkenli lineer regresyon analizi modelleri. 
    B Beta p 
Çok değişkenli model 1 Sabit 0,377   
 Beyaz küre 0,070 0,340 0,009 
 MİS 0,021 0,164 0,179 
 RDW 0,025 0,088 0,478 
 CRP 0,001 0,040 0,767 
  VKİ -0,027 -0,260 0,020 
Çok değişkenli model 2 Sabit 0,621   
 Beyaz küre 0,082 0,397 0,000 
 MİS 0,024 0,186 0,090 
  VKİ -0,024 -0,233 0,027 
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5. TARTIŞMA   

 Diyaliz hastalarında ölüm hızı genel popülasyona göre belirgin olarak artmıştır ve 

mortalitenin en önde gelen sebebi kardiyovasküler hastalıklardır (1). Kardiyovasküler  

hastalıklar, diyaliz hastalarının yaklaşık olarak yarısında mortalite nedeni olarak saptanmıştır. 

Diyaliz hastalarında kardiyovasküler hastalıkların görülme sıklığı, normal 

popülasyona göre artmıştır (26) ve kardiyovasküler hastalığın prevelansı bütün evrelerde 

genel popülasyondan daha yüksektir (69). Diyaliz hastalarının kardiyovasküler hastalığa bağlı 

mortalite hızı, genel popülasyona oranla 10-20 kat artmıştır (70). Akut miyokard infarktüsü, 

konjestif kalp yetmezliği ve inme gibi kardiyovasküler hastalıklar, KBY hastalarının yaklaşık 

olarak yarısının ölüm nedenidir. (71, 72, 30, 2).  

Yapılan değişik çalışmalarda KBY hastalarında sol ventrikül hipertrofisi (SVH) sık 

rastlanmış (73, 74, 75, 30) ve SVH’nin bulunması mortalite için bağımsız bir risk faktörü 

olarak değerlendirilmiştir (28, 29, 76). 

KBY hastalarında volüm yükü ve SVH sıkça izlenmektedir. Bunun yanı sıra kardiyak 

aritmi, ani kardiyak ölüm, hipertansiyon, koroner ve periferik arter hastalık insidansı artmıştır. 

Geleneksel risk faktörler haricinde hiperparatiroidizm, kronik inflamasyon, vasküler 

kalsifikasyon ve hipervolemi gibi üremiye özgü birtakım faktörler de kardiyovasküler 

mortaliteyi artırmaktadır. 

KBY hastalarında anemi SVH ile ilişkili bulunmuş (72, 77) ve aneminin mortalite için 

bağımsız bir risk faktörü olduğu tespit edilmiştir (2).KBY’nde hedef Hb değerleri ile ilgili 

çeşitli araştırmalar yapılmış (34, 37), morbidite ve mortalitenin en az meydana geldiği Hb 

aralığı olarak 11-12 g/dl olarak belirlenmiştir (36, 78, 79). 
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Son yıllarda renal anemi konusundaki bütün gelişmelere rağmen, çok az sayıda KBY 

hastası hedef Hb değer aralığında kalabilmektedir. Portoles ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada hedef Hb değeri 11-13 gr/dl olarak saptanmasına rağmen, hastaların ancak %3,8’i 1 

yıl süre ile hedef değerler içinde kalabilmiştir (9). Epoetin alfa kullanan 31267 hemodiyaliz 

hastasının incelendiği bir başka çalışmada ise, hastaların ancak %5’i takip eden 6 ay boyunca 

hedef Hb aralığında kalıcı olabilmiştir (80). 

KBY hastalarının Hb değerlerinde zaman içerisinde sıkça dalgalanmalar meydana 

gelmektedir (8, 13, 39). Renal anemi ve tedavisini izleyen bu süreç araştırmacıların ilgisini 

çekmiş ve son yıllarda Hb değişkenliği olarak isimlendirilen bir veri ortaya konmuştur. Hb 

değişkenliği, özellikle ESA kullanan hastalarda sıkça görülmektedir (8, 13). Bu veriyi 

hesaplamada değişik yöntemler kullanılmıştır (14). Bunlardan en sık kullanılanı West ve 

ark.’nın önerdiği aylık değişkenliği gösteren yöntemdir (40). 

Bizim çalışmamızda Hb değişkenliği, Hb değişkenlik katsayısı ve maksimum Hb 

değişkenliği ile; MİS, RDW, CRP ve beyaz küre sayısı arasında pozitif bir korelasyon 

saptadık. Hedef Hb değerleri altında kalınan ay sayısı ile de MİS, RDW ve CRP arasında 

pozitif bir ilişki saptadık. Ortalama Hb değeri ile RDW ve CRP değerleri arasında ise ters bir 

ilişki bulduk.  

Bu sonuçlar de Francisco ve ark.’nın çalışmasıyla paralellik göstermektedir (16). O 

çalışmada da hastaların Hb değişkenliğini en çok etkileyen faktörün infeksiyon ve 

inflamasyon olduğu tespit edilmiştir. Yine başka çalışmalarda da benzer bulgular mevcuttu 

(14, 39, 81, 82). 

Chawla ve ark.’nın yaptığı çalışmada CRP ile Hb düzeyleri arasında ters bir ilişki 

saptanmıştır ki, bu da bizim çalışmamızdaki verilerle örtüşmekteydi (83).  

Çalışmamızda hastaneye yatan hastalar daha fazla Hb değişkenliğine sahipti. 

Hastaneye yatan hastaların hedef Hb değerinin altında kalınan ay sayısı, CRP, RDW, MİS 
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puanları daha yüksek olarak saptanmıştır. Ayrıca bu hastalar daha yüksek ESA dozlarına 

ihtiyaç duyuyorlardı. 

Bu sonuçlarımız da literatürdeki çoğu çalışmayla uyumlu saptanmıştır (16, 39). Ebben 

ve ark.’nın yaptığı çalışmada, Hb değişkenliği hastaneye yatış ile ilişkili olduğu görülmüştür. 

Benzer sonuçlar de Francisco ve ark.’nın yaptığı çalışmada da saptanmıştır. 

Serum albumin düzeyi ile hedef Hb değeri altında kalınan ay süresi ile negatif bir 

korelasyon saptadık. Ortalama Hb değeri değerlendirildiğinde, serum albumin düzeyi ve hasta 

yaşı ile pozitif korelasyon göstermiştir. Ayrıca ortalama Hb değeri yüksek olan hastalar daha 

az ESA ihtiyacı duyuyorlardı.  

Reddan ve ark.’nın yaptığı çalışmada da benzer sonuçlar alınmıştır (84). Serum 

albumin düzeyleri, Hb değerleri ile pozitif korelasyon göstermiş; albumin ve Hb düzeyi 

arttıkça daha az ESA ihtiyacı doğmuştur. Ayrıca bu çalışmada, yaşla beraber Hb 

ortalamasının da arttığı bulunmuştur. 

Agarwal ve ark.’nın yayınladığı çalışmada da benzer bir bulgu gözlenmiş, aynı 

zamanda serum albumin düzeyinin EPO sensitivitesinin artışına yol açtığı belirtilmiştir (85). 

Bu sonuçlar da bizim verilerimizi desteklemektedir. 

Bütün bu sonuçlar değerlendirildiğinde, Hb değişkenliğinin özellikle inflamasyon ile 

arttığı gözlenmiştir. Hb değişkenliği, aylık değişim değerlerinin daha iyi yansıttığı ve 

ortalama Hb değerinden bağımsız bir değer olduğu için değişkenlik değerlendirmesinde daha 

çok tercih edilmektedir. Yaptığımız regresyon analizinde Hb değişkenliği ile en çok ilişkili 

değerler; MİS ve beyaz küre sayısı saptanmıştır. Bu noktada önemli rol oynayan inflamatuvar 

sitokinlerin Fe kullanabilirliğini azaltması, kemik iliğini baskılaması, EPO sentez ve 

sensitivitesini azaltması önemli rol oynamaktadır. Ayrıca inflamasyon sürecinde karaciğerde 

yapımı artan hepcidinin etkisiyle Fe emiliminde ve Fe kullanılabilirliğinde azalma da önemli 

bir etken olarak görünmektedir.  
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Çalışmamızda artmış vücut ağırlığı ve VKİ’nin; Hb değişkenliği ve Hb değişkenlik 

katsayısını azalttığı gözlenmiştir. Bu veri ortalama Hb düzeyi 11 g/dl’nin üzerindeyken bile 

anlamlı saptanmıştır.  

Son yıllarda HD hastalarında ‘tersine epidemiyoloji’ olarak adlandırılan ve genel 

popülasyonda risk olarak kabul edilen bazı verilerin, HD popülasyonunda aksi sonuçlar 

doğurduğunu gösteren bir tanımlama yapılmıştır (86).  

Genel popülasyonda artmış kan basıncı, obezite ve hiperkolesterolemi artmış 

kardiyovasküler risk ile ilişkilidir. HD hastaları ile yapılan bazı çalışmalarda kan basıncı, 

serum kolesterol düzeyi ve vücut kitle indeksinin düşük saptanması, mortalite üzerine 

olumsuz etki etmiştir (87, 88, 89). Hatta bu risk faktörlerinin yüksek saptanmasının mortalite 

üzerine olumlu etki yaptığı görülmüştür. 

Bu konuda bir tartışma da Kalantar-Zadeh ve ark. tarafından yayınlanmış, tersine 

epidemiyolojiyi destekleyen verilerin periton diyalizi hastalarından daha çok, hemodiyaliz 

hastaları için geçerli olduğu belirtilmiştir (90). 

Bu sonuçlar bize beslenme durumunun hastanın genel iyilik hali ile ilişkili olduğunu 

göstermektedir. Regresyon analizimizde de Hb değişkenliği ile VKİ negatif ilişkili 

saptanmıştır. Vücut ağırlığı fazla olan HD hastalarında, inflamatuvar sitokinlerin daha az 

olması, inflamasyonun eritropoez üzerine olumsuz etkilerini azaltmasını sağlamaktadır. 

Ayrıca daha az sempatik sinir sistemi aktivasyonu göstermeleri, daha fazla hemodinamik 

stabiliteye neden olmaktadır. Bu da intradiyalitik komplikasyonların daha az gelişmesini ve 

dolayısıyla beslenmenin daha az etkilenmesini sağlamaktadır.  

Çalışmamızda DM ile Hb değişkenliği arasında bir ilişki saptamadık. Yaptığımız 

çalışmadaki diyabetik hastalar incelendiğinde, HbA1c düzeyi yükseldikçe ortalama Hb değeri 

11 g/dl’nin üzerindeki olgularda, Hb değişkenliği azalıyordu. Ayrıca çalışmamızda DM 

varlığı ile malnütrisyon ve inflamasyon verileri arasında ilişki saptanmamıştır. 
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ABD Ulusal Böbrek Vakfı kılavuzlarında diyabetik diyaliz hastaları için hedeflenen 

HbA1c değeri, böbrek yetmezliği olmayan diyabetiklerdeki gibi <%7 olarak verilmiştir (91). 

Hemodiyaliz hastalarında HbA1c değerinin >%7,3 olmasıyla mortalitenin arttığı görülmüştür 

(92).  

23618 diyabetik HD hastası üzerinde yapılan araştırmada, HbA1c düzeyi ile mortalite 

ters ilişkili bulunmuştur (93). Fakat ayrıntılı olarak incelenip potansiyel risk faktörleri de 

istatistik verilerine katılınca, HbA1c düzeyi ile mortalite arasında pozitif bir korelasyon 

sağlanmıştır. 

Qureshi ve ark.’nın yaptığı çalışmada ise DM varlığı ile malnütrisyon ve inflamasyon 

ile ilişkili çıkmıştır (94). 

Bu çalışmada elde ettiğimiz Hb değişkenliği ve HbA1c ilişkisi, belki tersine 

epidemiyoloji tartışmaları arasında  değerlendirilebilirdi ancak literatürdeki çok güçlü aksi 

kanıtlar bunu yapmamızı engellemiştir. Tabii ki çalışmamızda sadece 30 diyabetik HD 

hastasının bulunması da, bu konuda yetersiz veri elde etmemizi sağlamış olabilir. Ayrıca 

çalışmamız nispeten kısa dönemli bir sonucu göstermektedir. Uzun vadeli sonuçları 

elimizdeki verilerle değerlendirmemiz sağlıklı olmayacaktır.  

Çalışmamızda inflamasyon belirteci olarak aldığımız parametrelerin birbiri ile olan 

ilişkileri değerlendirildiğinde, MİS ile CRP ve beyaz küre sayısı arasında pozitif bir ilişki 

saptanmıştır. RDW değeri, CRP ve beyaz küre sayısı ile pozitif korelasyon 

göstermiştir.Literaturde benzer sonuçlar mevcuttur (17, 18, 95, 96, 97). Ayrıca RDW, Fe 

belirteçleri olan transferrin satürasyonu ve ferritin düzeyleri ile ilişkisiz bulunmuştur. Bu 

sonuç, hastaların uygun demir tedavisi almış olmalarına bağlanabilir.  

Hb değişkenliği söz konusu olduğunda ortaya çıkan inflamasyon belirteçleri MİS ve 

beyaz küre olmuştur. MİS’in sadece inflamasyon değil, aynı zamanda hastanın beslenme 
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durumu için de iyi bir takip parametresi olması, hasta morbiditesi  ile ilgili bilgi vermesini 

sağlamaktadır. 

Bizim çalışmamızda Hb değişkenlik katsayısı ve hedef Hb düzeyi altındaki ay sayısı, 

hastaların HD’e girme süreleri, yani HD yaşı ile ters ilişkili saptanmıştır. Bu konuda 

literatürde herhangi bir yayına rastlamadık. Ancak, uzun süredir HD’e giren hastaların genel 

sağlık durumunun daha iyi olabileceğini ve HD’e yenice başlanan hastaların Hb değerlerinin 

sabit bir aralıkta seyretmesinin zaman alabileceğini düşündük. Ayrıca yeni diyalize başlanan 

hastaların arteriyovenöz fistül açılması gibi operasyonlar geçirmesi de Hb değişkenliğinin 

artmasına neden olabilir.   

Sonuç olarak; anemi HD hastalarında ciddi bir mortalite nedenidir. Son yıllarda tarif 

edilen Hb değişkenliği de aynı derecede riskli görünmektedir. Bizim çalışmamızın sonucunda, 

Hb değişkenliğini arttıran en önemli faktörler malnütrisyon ve inflamasyon parametreleri olan 

MİS, RDW, CRP ve beyaz küre sayısıdır. Vücut ağırlığı ve VKİ’nin artması ise Hb 

değişkenliğini azaltmaktadır. Bu da inflamasyonun beslenme durumu ile birlikte 

değerlendirildiğinde daha fazla anlam kazanabileceğini göstermektedir. Dolayısıyla, daha 

stabil Hb değerleri için, malnütrisyon ve inflamasyon ile mücadele edilmesi ilk hedef 

olmalıdır. 
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